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Мета: Розкриття мультифакторної природи механізмів розвитку патологічних 
змін у тканинах пародонта в пацієнтів зі статусом ВІЛ. Методи: Обстежили 94 ВІЛ- 
інфікованих пацієнти (58 жінок і 36 чоловіків) віком 20-49 років, які перебували на 
диспансерному обліку в Полтавському обласному Центрі профілактики та бороть­
би зі СНІДом. Контрольну групу склали 35 осіб без статусу ВІЛ. Досліджували ряд 
клінічних параметрів стану порожнини рота ВІЛ-інфікованих пацієнтів, особливості 
індивідуальних психодинамічних властивостей особистості, цитологічні, мікробіо­
логічні показники слизової оболонки порожнини рота, біохімічні, біофізичні та іму­
нологічні параметри ротової рідини. Отримані дані обробляли статистично. Резуль­
тати: Виявили ряд особливостей клінічного перебігу захворювань тканин пародонта 
та певні зсуви лабораторних параметрів, що вивчали у ВІЛ-інфікованих пацієнтів. 
Аналіз отриманих результатів з урахуванням літературних даних стосовно патоге­
незу розвитку ВІЛ-асоційованих змін в організмі загалом та в порожнині рота зо­
крема дозволив розробити схему імовірних механізмів розвитку патологічних змін 
у тканинах пародонта ВІЛ-інфікованих. Ця схема дозволяє об'єктивізувати та сис­
тематизувати основні патогенетичні ланки виникнення патологічних змін у паро- 
донтологічному комплексі, індивідуалізувати механізми розвитку захворювання в 
кожному конкретному випадку. Крім того, вказує на необхідність багатовекторного 
погляду на патогенез розвитку змін у тканинах пародонта у ВІЛ-інфікованих пацієн­
тів. Висновки: Під час робити об’єктивізували мультифакторну природу механізмів 
розвитку патологічних змін у тканинах пародонта у пацієнтів зі статусом ВІЛ.
Ключові слова: ВІЛ-інфекція, захворювання пародонта, патогенетичне обґрунтуван­
ня, схема патогенезу, полівекторний погляд, мультифакторна природа.
Purpose: Disclosure the multifactorial nature of the mechanisms of pathological 
changes in the periodontal tissues in patients with HIV. Methods: We examined 94 
HIV-infected patients (58 women and 36 men) aged 20-49 years. They were at the 
dispensary in the Poltava Regional Centre of Prevention and Control of AIDS. The control 
group consisted of 35 people matched for age and sex without HIV status. During the 
research it was studied a number of clinical oral parameters in HIV-patients, especially 
individual psychodynamic personality traits, cytological, microbiological parameters 
of the oral mucosa, biochemical, biophysical and immunological parameters of oral
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 Вступ
Україна залишається лідером серед 
країн Європи за масштабами поши­
рення ВІЛ-інфекції. За вісім місяців 
2015 року, за даними Українського 
центру контролю за соціально не­
безпечними хворобами Міністерства 
охорони здоров’я України, зареєстро­
вано близько 10 тис. нових випадків 
ВІЛ-інфекції, з них трохи менше 2 тис.
-  діти до 14 років. Враховуючи, що з 
2014 р. втрачений контроль над дея­
кими регіонами нашої країни і немає 
даних офіційної статистики, які можна 
було б повноцінно порівняти з дани­
ми за 2013 рік, все ж можна стверджу­
вати, що епідемія поширюється. Згід­
но з даними першого кварталу 2014 
p., коли Український центр контролю 
за соціально небезпечними хворо­
бами Міністерства охорони здоров’я 
України в повному обсязі отримував 
дані з усіх регіонів України, кількість 
нових випадків ВІЛ зросла на 6%, по­
рівняно з першим кварталом 2013 р. 
Експерти наголошували, що до кінця 
2014 р. епідеміологічна ситуація в на­
шій країні значно погіршиться. Окрім 
того, за 2014 р. виявили тенденцію до
fluid. The data processed statistically. Results: It was revealed a number of clinical 
course features of periodontal diseases and certain shifts laboratory parameters in 
HIV-infected patients. Analysis of our results with consideration the published data 
regarding the pathogenesis of HlV  associated changes in the body as a whole and 
in the oral cavity in particular helped us to develop the scheme of the probable 
mechanisms of pathological changes in periodontal tissues of HIV-patientes. It allowed 
us to objectify and systematize the basic pathogenetic links occurrence of pathological 
changes in periodontal complex. It helped us to individualize the mechanisms of 
disease in each case. In addition, it indicates the need of multi-vector view on the 
pathogenesis of periodontal tissues changes in HIV-patients. Conclusions: During our 
research we objectify the multifactorial mechanisms of pathological changes in the 
periodontal tissues of HIV-patients.
Key words: HIV infection, periodontal disease, pathogenetic substantiation, the scheme 
of pathogenesis, multi-vector opinion, multifactorial nature.
збільшення частки діагностики ВІЛ 
на пізніх стадіях (СНІД-індикаторні 
захворювання), що впливає на несво­
єчасний початок APT та надалі відо­
бражається на підвищенні показників 
смертності [1]. Кожен крок світової 
наукової спільноти до детального 
вивчення всіх аспектів ВІЛ/СНІДу, 
глибокого розуміння механізмів ви­
никнення та розвитку патологічних 
змін в організмі на фоні ВІЛ-інфекції 
допоможе підвищити ефективність 
боротьби з цією глобальною пробле­
мою людства.
Далеко не останнє місце серед ура­
жених органів і тканин при ВІЛ- 
інфекції посідає шлунково-кишковий 
тракт загалом та порожнина рота 
зокрема. Прояви інфікування ВІЛ у 
порожнині рота виявляють у 80 -92%  
осіб [2]. При цьому оральні зміни 
часто є першими та маніфестними, 
тому лікарі-стоматологи належать до 
спеціалістів, які першими можуть ви­
явити нові випадки інфікування ВІЛ 
[3-5]. Метою роботи стало розкриття 
мультифакторної природи механізмів 
розвитку патологічних змін у тканинах 
пародонта ВІЛ-інфікованих пацієн­
тів, методом аналізу відомих фактів,
результатів власних досліджень та їх 
взаємозв’язків.
 Матеріал і методи
Обстежили 94 ВІЛ-інфікованих паці­
єнти (58 жінок і 36 чоловіків) віком 
2 0 -4 9  років, які перебували на дис­
пансерному обліку в Полтавському 
обласному Центрі профілактики та 
боротьби зі СНІДом. Контрольну групу 
склали 35 осіб без статусу ВІЛ. Ви­
конали клінічне, стоматологічне, пси­
хологічне, лабораторне обстеження 
учасників дослідження. Усіх пацієнтів 
обстежували за єдиною методикою, 
що охоплювала загальноприйняті клі­
нічні дослідження. Визначали стан 
твердих тканин зубів, наявність не- 
каріозних уражень зубів, розповсю- 
дженість та інтенсивність карієсу (КПВ), 
його приріст за період дослідження [6]. 
Емалеву резистентність вивчали, засто­
совуючи ТЕР-тест за В.С.Окушко (1984) 
[6, 7]. Для оцінки стану оральної гігіє­
ни використовували спрощений індекс 
гігієни порожнини рота Гріна-Вер- 
мільйона (OHI-S, Oral Hygiene Index 
Simplified, Green-Vermillion, 1964) 
[8,9]. Кількісну оцінку пародонтоло-
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гічного статусу проводили за індексом 
кровоточивості ясенних сосочків (РВІ) 
за Saxer та Muhlemann, папілярно- 
маргінально-альвеолярним індексом 
РМА у модифікації Парма, комплек­
сним періодонтальним індексом (КПІ) 
за Леусом та пародонтальним індек­
сом (PDI) за Ramfjord [6, 10]. Якісну 
оцінку стану пародонта визначали на 
основі проби Шиллера-Писарєва, а 
також інтерпретували її в числовому 
варіанті за Свраковим (1963) [11]. 
Стан кісткової тканини альвеолярного 
відростка оцінювали рентгенологічно 
(ортопантомограма та внутрішньоро- 
тові контактні рентгенівські знімки). 
Використовували опитувальник Г. Ай­
зенка для виявлення індивідуальних 
психодинамічних властивостей осо­
бистості (екстраверсія, інтроверсія, 
рівень емоційної стабільності/неста­
більності) ВІЛ-інфікованих [12,13]. 
Також вивчали бар’єрну функцію СОПР 
способом виявлення ступеня її зрого­
віння на основі індексу кератинізації 
(ІК) [14]. Оцінювали ризик запальних 
захворювань пародонта методом ви­
значення коефіцієнта сталості (КС) мі­
крофлори ясенної рідини [15]. Прово­
дили скринінгову оцінку колонізацій­
ної резистентності СОПР за В.В. Че­
редою та співавт. (2010), що охоплює 
визначення адгезивного числа (АЧ) 
(середня кількість оральних стрепто­
коків адгезованих на 1 букальному 
епітеліоциті), адгезивного індексу (АІ) 
(відсоток букальних епітеліоцитів, що 
адгезували понад 10 оральних стреп­
тококів) та показника колонізаційної 
резистентності (ПКР) у балах [16]. 
Визначали реакцію адсорбції мікро­
організмів (РАМ) клітинами епітелію 
СОПР (М.Ф. Данилевський, А.П. Само­
йлов, Т.А. Беленчук, 1985) [14]. 
Проводили імунологічне дослідження 
ротової рідини та вивчали про- та 
протизапальну відповідь, визначаючи
основні біомаркери -  ФНП-а та ІЛ- 
10, відповідно до протоколів фірми- 
виробника за допомогою імунофер- 
ментного аналізу (ЗАТ «Вектор-Бест», 
Росія), рівень концентрації кортизолу
— аналогічно на основі імунофермент- 
ного аналізу («DRG Instruments GmbH», 
Німеччина). Оцінювали біохімічні па­
раметри ротової рідини -  каталаз- 
ний показник, рівень концентрації 
супероксиддисмутази (СОД) та ТБК- 
активних продуктів до та після інкуба­
ції за стандартизованими методиками 
[17-19]. Вивчали швидкість слинови­
ділення (П.Н. Шараєв, 1992), буферну 
ємність ротової рідини, її в’язкість (Т.Л. 
Рединова, 1986), поверхневий натяг 
(Т.Л. Рединова, 1989), а також мінералі- 
зувальний потенціал (П.А. Леус, 1977) 
та показник кристалоутворення (Н.В. 
Курякіна, 2001) [20,21].
Математичну обробку отриманих да­
них проводили за допомогою стан­
дартного методу варіаційного ана­
лізу на ПК IBM PC Pentium IV. Аналіз 
результатів дослідження виконували 
з використанням програм Microsoft 
Excel 2003, Statistica for Windows. 
Version 5.0, NCSS 2004 та SPSS for 
Windows. Release 13.0.
 Результати та їх обговорення
Виявили, що поширеність одонтопа- 
тології, як у пацієнтів дослідної групи, 
так і в групі порівняння становила 
100%, а інтенсивність ураження твер­
дих тканин у ВІЛ-інфікованих осіб 
була в 1,7 раза вищою, порівняно з 
контрольною групою. Характерною 
була наявність у ВІЛ-інфікованих осіб 
значної кількості зруйнованих зубів, 
що не п ідлягали відновленню. Гігіє­
нічний догляд за порожниною рота 
як у ВІЛ-інфікованих, так і в осіб, не 
інфікованих ВІЛ був задовільним, але 
значення OH I-S для осіб дослідної
групи виявилися в 1,8 раза більшими. 
Поширеність пародонтопатології в осіб 
зі статусом ВІЛ становила 98,94%, а в 
осіб аналогічного віку не інфікованих 
ВІЛ -  82,86%. У пацієнтів дослідної 
групи переважно виявляли генералізо- 
ваний пародонтит І- Ill ступенів тяжко­
сті, рідше -  гінгівіт та генералізований 
пародонтит початкового ступеня тяж­
кості. Діагнозу папіліт та локалізований 
пародонтит не встановили жодному з 
обстежених ВІЛ-інфікованих. У групі 
порівняння достовірно частіше діагнос­
тували гінгівіт та генералізований паро­
донтит І ступеня тяжкості, рідше -  гене­
ралізований пародонтит початкового 
та II ступенів тяжкості, в поодиноких 
випадках виявляли папіліт, локалізо­
ваний пародонтит та генералізований 
пародонтит III ступеня тяжкості (р<0,05, 
порівняно із дослідною групою). В осіб 
обох груп переважав хронічний пере­
біг запальних та запально-дистрофіч­
них уражень пародонта.
Провели аналіз результатів індексної 
оцінки порожнини рота, що засвідчив 
достовірно вищі показники у паці­
єнтів дослідної групи, як для КПВ та 
гігієнічного, так і для гінгівальних та 
пародонтальних індексів. Це підтвер­
джує вищу інтенсивність ураження 
та швидке прогресування одонто- та 
пародонтопатології в осіб зі статусом 
ВІЛ. З прогресуванням ВІЛ-інфекції по­
гіршуються індексні показники стану 
порожнини рота -  виявили тенденцію 
до достовірного підвищення значень 
гінгівального, пародонтальних індексів 
та індексу кровоточивості ясен при 
зниженні кількості лімфоцитів, на плаз- 
молемах яких експресуються кластери 
диференціації CD4, що може свідчити 
про прогресування запально-дистро­
фічних змін у тканинах пародонта при 
зменшенні кількості СD4-лімфоцитів. 
Вивчивши типологічні характеристи­
ки в обстежених ВІЛ-інфікованих осіб,
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констатувати, що 49 осіб (52,13%) -  
інтроверти, а 45 (47,87%) -  екстравер­
ти. Слід зазначити, що ВІЛ-інфіковані 
інтроверти мали вищі значення КПВ 
та показники індексної оцінки стану 
тканин пародонта, які з високим рів­
нем імовірності можуть свідчити про 
інтенсивніше ураження у них твердих 
тканин зубів та тяжчий перебіг паро- 
донтологічних захворювань. Індекс 
кровоточивості у ВІЛ-інфікованих 
осіб перевищував аналогічний по­
казник в осіб без статусу ВІЛ майже 
в 1,8 раза (р<0,05). Очевидно, підви­
щення індексу кровоточивості у ВІЛ- 
інфікованих осіб на 40%, порівняно 
з орієнтовною нормою при наявності 
пародонтопатології у 98,94%  обсте­
жених можна пояснити розвитком 
адаптивних гіперкератотичних змін 
епітелію ясен у відповідь на вплив 
мікрофлори порожнини рота, асоційо­
ваної з ВІЛ, що узгоджується з отрима­
ною цитологічною картиною. Виявили 
стійкутенденцію до підвищення індексу 
кровоточивості з прогресуванням ВІЛ- 
інфекції та зниженням кількості лімфо­
цитів, що експресують на плазмолемі 
кластери диференціації CD4. 
Отримане середнє значення РАМ для 
ВІЛ-інфікованих та не інфікованих 
ВІЛ осіб достовірно не відрізнялося. 
Характерн ого  при прогресуванні па­
родонтопатології РАМ знижувалися у 
пацієнтів групи порівняння, але підви­
щувалася в осіб дослідної групи. Під­
вищення РАМ при ВІЛ-інфекції може 
бути пов’язане з адаптивними гіперке- 
ратотичними змінами епітелію ясен та 
зі зниженням активності десквамації і 
порушенням нормальних механізмів 
очищення порожнини рота.
У групі ВІЛ-інфікованих осіб КС мікро­
флори ясенної рідини в середньому 
становив 2,09±0,13 і був достовірно 
нижчим (р<0,01), порівняно з анало­
гічним показником у пацієнтів групи
порівняння (2,98±0,23). Результати об­
числення АІ та АЧ виявили широкий 
діапазон значень обох показників, що 
дозволяє припустити їх високу чутли­
вість до сторонніх супутніх факторів 
та мінливість, а отже, недостатнє діа­
гностичне та прогностичне значення 
для осіб з патологією пародонта на 
тлі ВІЛ-інфекції. Виявили тенденцію 
до збільшення значень АЧ при погли­
бленні імунодефіциту.
Під час дослідження ротової рідини 
обстежених отримали такі результати: 
в осіб дослідної групи середнє зна­
чення прозапального цитокіну Ф НП-а 
дорівнювало 11,15±1,42 пг/мл, а в 
контрольній групі -  2,41±0,38 пг/мл 
(р<0,001) проти 0,8±0,4 пг/мл у здо­
рових осіб. Отже, рівень концентрації 
Ф НП-а збільшується в 3 рази на фоні 
пародонтопатології та в 14 разів при 
захворюваннях тканин пародонта на 
фоні ВІЛ-інфекції. Середнє значення 
концентрації ІЛ-10 в ротовій рідині 
для ВІЛ-інфікованих осіб становило 
19,36±7,68, а для осіб без статусу ВІЛ
-  23,43±20,74 (р>0,05). Необхідно 
зауважити, що рівень концентрації 
ІЛ-10 в ротовій рідині змінюється 
несуттєво, але демонструє великий 
діапазон отриманих даних, що може 
бути пов’язано з оклюзією імунопато- 
генетичних механізмів розвитку ВІЛ- 
інфекції та ко-інфекцій. Досліджую­
чи концентрації кортизолу в ротовій 
рідині, встановили, що в обстеже­
них дослідної групи вона становила 
7,71±0,67 нг/мл,тоді я ку  контрольній 
групі перебувала на рівні 5,14±0,69 
нг/мл (р<0,01).
Вивчення початкового рівня ТБК- 
активних продуктів у ротовій рідині 
осіб дослідної групи показало досто­
вірно вище його значення, порівняно 
із показником контрольної групи 
(5,83±0,11 мкмоль/мл проти 3,37±0,22 
мкмоль/мл, р<0,001). Аналогічні зміни
виявили і щодо приросту концен­
трації ТБК-активних продуктів у гру­
пі ВІЛ-інфікованих осіб (12,29±0,27 
мкмоль/мл проти 5,68±0,50 мкмоль/ 
мл, р<0,001). Слід відзначити, що ка- 
талазний показник у ВІЛ-інфікованих 
осіб становив 15,6±0,52, а в осіб без 
статусу ВІЛ -  10,55±0,29 (р<0,001). 
Оскільки ВІЛ-інфіковані перебувають 
у стані постійного стресу, важливим 
було вивчення в ротовій рідині об­
стежених активності СОД. Виявили, 
що в осіб дослідної групи цей показ­
ник становив 0,171±0,012 ум.од.,тоді 
як контрольної -  0,095±0,025 ум.од. 
(р<0,01). Доведено, що при тривалих 
стресорних впливах, високому емо­
ційному напруженні та депресивних 
станах відзначається поступове під­
вищення активності СОД, що збігаєть­
ся з результатами нашого досліджен­
ня. Можливо, цим об’єктивізуються 
індивідуальна тривалість стресорного 
впливу, рівень тканинних пошкоджень 
пародонта.
Аналіз результатів вивчення біофізич­
них параметрів ротової рідини ВІЛ- 
інфікованих осіб дозволив встановити 
середній показник в’язкості 5,63±0,88 
відн. од., що в понад 2 рази переви­
щує середній показник в’язкості у па­
цієнтів групи порівняння. Буферна єм­
ність ротової рідини ВІЛ-інфікованих 
осіб в середньому становила 6,6±0,07, 
що достовірно не відрізнялося від 
середнього значення pH в осіб, не 
інфікованих ВІЛ. Але у 10,8% обстеже­
них зі статусом ВІЛ кислотно-основна 
рівновага ротової рідини змістилася в 
бік ацидозу нижче критичного рівня і 
становила менше 6,2, що підтверджує 
втрату ремінералізувальних власти­
востей слини. МПС у середньому для 
ВІЛ-позитивних пацієнтів становив 
1,41±0,18, що відповідає низькому 
рівню. У групі порівняння МПС у се­
редньому становив 2,75±0,25 бала,
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що відповідає задовільному рівню. 
Цей показник достовірно переви­
щує аналогічний для дослідної групи. 
Показник кристалоутворення у ВІЛ- 
інфікованих осіб сягав у середньому
0,38±0,02 і достовірно не відрізнявся 
від аналогічного показника у групі 
осіб, не інфікованих ВІЛ. Поверхне­
вий натяг ротової рідини у групі об­
стежених ВІЛ-інфікованих становив 
у середньому 80,46±3,42 мн/м проти 
87,4±5,16 мн/м у групі осіб без статусу 
ВІЛ (р>0,05). В той же час отримані 
результати щодо цього показника 
в обох групах значно перевищува­
ли найбільш сприятливий стан при 
5 0 -6 0  мн/м.
Провели кореляційний аналіз, побуду­
вавши плеяди на площині, та виявили, 
що досліджувані показники у ВІЛ-
них змін у порожнині рота та патогене­
тично обґрунтованих профілактичних 
та лікувальних комплексів для цих 
пацієнтів.
Беручи до уваги отримані дані дослі­
дження та літературні відомості щодо 
поширеності захворювань пародонта 
у ВІЛ-інфікованих осіб та стану окре­
мих компонентів пародонтального 
комплексу при розвитку імунодефі- 
цитного стану, з метою вдосконален­
ня та поглиблення патогенетичних 
підходів у лікуванні та профілакти­
ці пародонтопатологій, застосували 
системний підхід до обґрунтування 
лікувальних та профілактичних захо­
дів і розробили патогенетичну схему, 
що відобразила можливі механізми 
розвитку патологічних процесів у 
тканинах пародонта при ВІЛ-інфекції
інфікованих осіб перебувають у дина­
мічному зв’язку лише частково. Це вка­
зує на розбалансування організму ВІЛ- 
інфікованої людини як функціональної 
динамічної системи та на руйнування 
ряду зв’язків, що є у пацієнтів, не інфі­
кованих ВІЛ. Ключовим параметром, 
що має найбільшу кількість зв’язків (10) 
із досліджуваними, виявився каталаз- 
ний показник ротової рідини пацієнтів 
зі статусом ВІЛ, що підкреслює вагоме 
значення процесів ВРО та активності 
АОС як у розвитку патологічних змін 
утканинах пародонта ВІЛ-інфікованих 
осіб, так і в функціонуванні захисних 
та пристосувальних систем організму 
та порожнини рота. Результати кореля­
ційного аналізу важливо враховувати 
при розробці патогенетичних схем 
розвитку ВІЛ-асоційованих патологіч­
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(мал. 1). На цей результат наукового 
пошуку отримано свідоцтво про ре­
єстрацію авторського права № 55406 
на твір наукового характеру «Схема 
механізмів розвитку патологічних 
змін у тканинах пародонта ВІЛ- 
інфікованих».
Ця схема дозволяє об’єктивізувати 
основні патогенетичні ланки виник­
нення патологічних змін у пародонто- 
логічному комплексі та індивідуалізу­
вати механізми розвитку захворюван­
ня в кожному конкретному випадку; 
вказує на необхідність багатовектор- 
ного погляду на патогенез розвитку 
змін у тканинах пародонта у ВІЛ- 
інфікованих пацієнтів; підкреслює 
факт, що ряд аспектів впливають на 
виникнення та прогресування тієї чи 
іншої пародонтопатології. Виходячи з 
того, яка ланка цього механізму пере­
важає чи передує у розвитку в кожно­
му конкретному випадку патологічні 
зміни тканин пародонта у пацієнтів 
на фоні ВІЛ-інфекції відрізняються. 
Індивідуальні механізми патогенезу 
захворювань пародонта обумовлю­
ють первинність появи в окремих осіб 
запальних реакцій ясен із тривалим 
розвитком катарального запалення, в 
інших — превалювання альтеративних 
процесів із виникненням виразково-
некротичних уражень комплексу тка­
нин пародонта, можливо, одночасно 
із деструктивними змінами кісткової 
тканини, рідше -  гіперкератотичні 
прояви, пухлинні процеси тощо. Ці 
дані детальніше висвітлені у публіка­
ції [22].
Важливо враховувати мультифактор- 
ність природи захворювань тканин 
пародонта, особливо коли йдеться 
про ВІЛ-інфікованих пацієнтів, які є 
дуже вразливими і потерпають від 
додаткового впливу ВІЛ на кожен ас­
пект життєдіяльності організму. Сво­
єчасне виявлення домінантної ланки 
чи кількох детермінуючих ланок цих 
механізмів у конкретного пацієнта і 
вчасний коригуючий вплив дозволить 
затримати чи уникнути розвитку змін 
у пародонтальному комплексі, а при 
їх наявності -  зменшити тяжкість 
проявів патологічних процесів. Такий 
підхід дозволяє запобігти розвитку 
вогнищево обумовленої інфекції у по­
рожнині рота, покращує якість життя 
ВІЛ-інфікованих пацієнтів.
 Висновки
Під час дослідження вивчили ряд 
клінічних параметрів стану порож­
нини рота ВІЛ-інф ікованих пац і­
єнтів, особливості індивідуальних 
психодинамічних властивостей осо­
бистості, цитологічні, м ікробіологіч­
ні показники слизової оболонки по ­
рожнини рота, біохімічні, біофізичні 
та імунологічні параметри ротової 
рідини. Аналіз отриманих резуль­
татів та врахування літературних 
відомостей з питань патогенезу 
розвитку В ІЛ -асоційованих змін в 
організмі загалом та порожнині 
рота зокрема дозволив розробити 
схему імовірних механізмів роз­
витку патологічних змін у тканинах 
пародонта ВІЛ-інф ікованих. Схема 
підкреслює мультифакторність при­
роди захворювань тканин пародон­
та, також і на тлі ВІЛ-інфекції; є спо­
собом систематизації відомостей з 
цього питання та полегшує виділен­
ня детермінуючої ланки (чи кількох 
ланок) розвитку патологічних змін 
у пародонтальному комплексі для 
кожного конкретного пацієнта. Це 
дозволяє відкоригувати лікуваль- 
но-профілактичний комплекс, що 
призначається, базуючи його на 
принципах диференціації та інди­
відуалізації, а отже, -  покращити 
результати лікування та якість на­
дання допомоги пацієнтам зі ста­
тусом ВІЛ.
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